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L'asthme professionnel est actuellement Ia ma-
ladie respiratoire professionnelle Ia plus frequente. 
Elle correspond a 2 a 15% des asthme de l'adulte et 
on doit y penser, en face d'un adulte souffrant d'un 
asthme d'installation n!cente, surtout de controle 
difficile. Jusqu' a ce moment il y a entre 250 - 300 
produits reconnus comme capables de provoquer un 
asthme professionneJ1·2·5·11 '12'13·14' 15·16·20• On considere 
2 types differents d'asthme professionnel: l'asthme 
professionnel, defini comme une limitation reversi-
ble des debits aeriens associee ou non a une hiper-
reactivitee bronchique, provoque par des stimulus 
existant dans le milieu professionnel, plutot qu'en 
dehors de celui-ci et l'asthme exacerbe par travail, 
un asthme pre-existant ou concurrente qui est ag-
grave par des agents physiques ou irritants sur le 
lieu de travail i.2.5,J 1,12,13.14,15.16,20. 
Dans Je tableau I, bien que tres resume, nous 
pouvons apercevoir Ia grande diversite d'agents 
identifies comme capables de provoquer un asthme 
professionnel. _Beaucoup de secteurs d' activite pro-
fessionnelle et de professions peuvent etre atteints: 
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TABLEAU I 
Agents/substances Travailleurs atteints 
Poids moteculaire eleve 
Cereales Boulanger, meunier, cuisinier, palissier, etc. 
Enzymes Blanchisseur, chirurgien, industries des cosmetiques, pharmaceutique, etc. 
Latex Professionnels de same, fabrication de gams et jouets 
Gommes vegetates Industries alimentaire, pharmaceutique, textile el cosmetique 
Produi ls de mer Cuisinier, ecailleur, poissonnier, industrie alimentaire, etc. 
Pollens ct fleurs fn!ches Fleuriste, horticulteur, jardinier, etc. 
Bas poids moleculaire 
lsocyanates Carrossier, charpemier, peintre, industrie automobi le 
A mines Electronique, industrie chimique organique, cosmetique 
Chloramine T, Formaldehyde, glutaraldehyde Industrie chimique, cosmetique. papier, personnel de sante 
Persulfate Coi iTeur 
Medicaments lnduslrie pharmaceutique, personnel de sante, etc. 
Colophane Estheticienne, soudeur, etc 
boulangers, meuniers, professionnels de santes, la-
veurs de fromages, blanchisseurs, coiffeurs, etc 
peuvent etre sensibilises par plusieurs produits 
dans leur milieu de travail et subir un asthme pro-
fessionnel 
En ce qui concerne l'asthme professionnel, il y 
a aussi 2 types differents, selon I' existence ou pas 
d' une periode de latencel.2.5' 1u 2.13·14' 15·16•20. 
Le premier, le plus frequent, est medie par des 
mecanismes immunologiques; il y a une periode de 
latence necessaire a I' acquisition d' une sensibilisa-
tion. Les agents provocateurs peuvent etre des pro-
duits de haut poids moleculaire ou de faible poids 
moleculaire. Les premiers sont surtout des protef-
nes, tels que Ia farine, les protefnes animales et les 
enzymes biologiques. Ils agissent comme des anti-
genes complets, en general inducteurs de Ia forma-
tion d'anticorps anti-IgE specifiques. Les produits 
de faible poids moleculaire, sont surtout des pro-
duits chimiques ou naturels comme l'acide plicati-
que du cedre rouge et ils agissent essentiellement 
comme haptenes. Ils declanchent des mecanismes 
non JgE medies. Les agents a haut poids molecu-
laire agissent comme antigenes complets. 
Le mecanisme de I' asthme professionnel sans 
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periode de latence est induit par des agents irritants 
- syndrome d' irritation bronchique ou Reactive 
Airways Disfunction Syndrome - est inconnu. Ce 
syndrome se caracterise par Ia presence d'hyper-
reactivite,. a Ia suite d'un accident inhalatoire in-
tense, tel que !'inhalation de chlorine, par exemple. 
II y a d' importantes differences entre les types 
d'asthme professionnel, soit du point de vue des 
facteurs de risque, soit de Ia presentation clinique, 
de l'epidemiologie, de !'evolution et meme de 
I' histopathologie. 
Le tableau II nous montre pn!cisement ces dif-
ferences, notamment de l'intervalle de temps entre 
le debut de !'exposition et des symptomes, du type 
de reaction bronchique apres provocation et Ia re-
versibilite. En ce qui concerne !'evolution les diffe-
rences ne sont pas si evidentes. 
L'histoire naturelle de l' asthme professionnel 
avec periode de latence est considere comme un 
bon modele d'etude de l'asthme et est semblable a 
l'histoire naturelle des le debut de !'exposition de 
I' asthme non professionnel. 
A une periode d'exposition et selon les facteurs 
de risque existants, se suit Ia sensibilisation du su-
jet; cell e-ta depend de I' agent et d' aut res facteurs, 
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TABLEAU II 
Caracteristiques 
AO avec periode de latence AO sans periode de latence 
IgE medic Non IgE medic 
que 
lntervalle de temps entre le debut de Plus long Plus court Quelques heures 
!'exposition et des symptomes 
Bronchoprovocation Precoce, biphasique Tardive, atypique Non evalue 
Reversibilite ++ 
Epidemiologic 
Prevalence chez des sujcts exposes < 5% 
Prognostique 
Persistance des symptomes respiratoires Commune 
Persistance de l' hyperreacti vi te Commune 
Reponse aux corticofdes inhales lnconnuc 
Ad<~ pte de Chan-Y cung M ct a!~ 
notamment des infections virales et du tabagisme. 
L'intlammation des voies aeriennes se suit, et des 
symptomes de rhino conjonctivite peuvent preceder 
ceux d'asthme; apres !'inflammation, s' installe une 
hyperreactivite bronchique et I' asthme profession-
net se declanche; une foi s !'exposition terminee, et 
seton l'intensite, Ia duree de !'exposition, et de Ia 
gravite de I' asthme, ainsi le sujet aura un asthme 
persistent ou pas. Les cortico'ldes inhalatoires ont 
une influence tres positive sur !'evolution de 
1, asthmel.2.5.t t.t2.t3.t.J.t5. t6.2o. 
Dernierement plusieurs travaux apportent quel-
ques explications concernant les mecanismes des 
asthmes professionnels. 
Slater et colt') ont demontre que Ia capacite de 
sensibilisation de Ia souris a l'allergene Hev b5, 
par I' instillation intranasale est augmentee par 
!'instillation concurrente de lipopolissacaride. La 
presence de hauts niveaux de lipopolissacarides 
bacteriens des endotoxines a ete reporte. Ainsi, les 
lipopolissacarides peuvent etre des immunoadjuvant 
importants pour le developpement de l'allergie au 
latex et peut-etre pour d'autres aeroallergenes. 
Un travail de Wisnewski et col23 montre que 
l'hexamethylene di-isocyanate peut s' unir aux pro-
tefnes humaines des cellules epitheliaux et activer 
specifiquement les monocytes du sang peripherique 
d'asmathiques sensibilises. Ces donnees ouvrent Ia 
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++ + 
>5% lnconnue 
Commune Commune 
Commune Commune 
Pas definie lnconnue 
porte a Ia possibilite que ces conjugues tiennent un 
role sur Ia pathogenese de l'asthme aux isocyana-
tes. 
Scheerens et colts ont obtenu chez Je rat de dif-
ferenres reponses bronchiques et immunologiques 
au toluene di-isocyanate seton Ia dun~e des periodes 
d'exposition cutanee. Une exposition courte de 2 
jours, suivie une semaine apres d'une provocation 
nasale, n'a pas conduit a une production d'anticorps 
specifiques. Au contraire, une exposition de 6 se-
maines, suivie d' une provocation nasal au bout 
d'une semaine conduisit a Ia production de ces an-
ticorps. Les auteurs concluent qu' une exposition 
courte cause une reaction d'hypersensibilite retarde 
et une exposition prolongee, a une reponse IgE 
medie. 
Le risque d'un sujet expose souffrir· d'asthme 
professionnel depend de facteurs dependants du 
sujet mais aussi de Ia nature et de l'intensite de 
!'exposition. L'exposition est un des facteur plus 
important facteurs du declanchement d'un asthme 
professionnel. Ainsi, 40%· des sujets soufrant 
d'asthme professionnel declanchent l'asthme les 2 
premiers annees d'expositions et 20% Je font apres 
10 annees d'expositions. 
Chez un sujet souffrant d' un asthme profes-
sionnel avec periode de Jatente, Ia prevalence aug-
mente avec J' intensite de !'exposition. 
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L'atopie7 et le tabagisme soot des facteurs im-
portant pour les expositions a des agents a pois 
moleculaire eleve (asthme IgE dependant); les bou-
Iangers atopiques, par exemple, ant un risque 16 
fois superieur aux non-atopiques. Par contre les 
non atopiques et les non fumeurs ont un risque ac-
cru pour souffrir d'asthme provoque par les agents 
a faible poids moleculaire. 
Les dernieres annees un nombre croissant 
d' associations entre le systeme HLA et I' asthme 
professionnel ont ete decrites3·8• Dans le futur ses 
donnes peuvent devenir un important moyen de se-
lection de travailleurs. 
Le diagnostique d'asthme professionnel se pose 
en face d' un asthme et d'une histoire d'exposition 
en milieu professionnel et de !'evidence d'une rela-
tion entre le declanchement des sympt6mes et 
)'exposition professionnelle et son amelioration 
avec le retrait. 
L' investigation clinique est semblable a celle 
d' un asthme non professionnel. L'histoire clinique 
est un element essentiel surtout en ce qui concerne 
l'histoire professionnel: caracterisation du mi lieu 
de travail, des agents presents, de l'intensite et du-
ration de !'exposition, de Ia periode entre le debut 
de !'exposition et des sympt6mes, etc. et surtout de 
!'existence ou non d'une relation entre les symp-
tomes et de !'exposition et l' ameilleuration avec le 
retrait de !'exposition. La presence ou !'absence de 
facteurs de risque, tels que l'atopie et le tabagisme 
doit aussi etre investiguee. 
II est important de demontrer Ia presence d'une 
obstruction bronchique reversible et/ou I' existence 
d'une hiperreactivite bronchique non specifique. 
Une epreuve de provocation a l'histamine ou me-
thacholine positive traduit une evidence indirecte 
d'inflammation bronchique qui est consideree 
comme sensible et precoce pour le diagnostique 
d'un asthme professionnel22 . Mais c'est l'epreuve 
de provocation specifique qui est le vrai «gold 
standard» du diagnostique de I' asthme profession-
nel. Les risques de son execution sont souvent Ia 
raison de son utilisation limitee. Un ans apres le 
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retrait il y a une amelioration de Ia spirometrie et 
apres 2 ans de l'hyperreactivite, ce qui fait que le 
diagnostique fonctionnel deux apres Ia fin de 
I' exposition devient impossible. 
L'evaluation allergologique a un role important 
en ce qui concerne les agents de haut poids mole-
culai re. Les mesures series du debit de pointe sont 
d'une grande utilite, pour demontrer ]'existence 
d'une obstruction bronchique et sa relation avec 
I' ex position 
Des travaux tres recents ont evalue 
I' importance de quelques marqueurs de I' inflam-
mation dans le diagnostique de l'asthme profes-
sionnel. Obata et al16 n'ont pas trouve utile 
I' evaluation des eosinophiles des crachats et de 
!'oxide nitric exhale chez des malades souffrant 
d' asthme provoque par des substance~ de bas poids 
moleculaire. Par contre, Lemiere et al9 ont trouve 
une proportion tres eleve d'eosinophiles et de pro-
teine cationique eosinophilique chez des malades 
porteurs d' asthme professionnel. 
Une fois le diagnostique d'asthme professionnel 
etablit il est important de reduire le niveau de 
!'exposition soit en modifiant ie milieu, soit en re-
tirant le travai lleur le plus tot possible de son mi-
lieu de travail. 
Le traitement pharmacologique est identique 
aux autres asthmes' ·2.5.11.1 2. 13.14.15.16.2o. 
Le pronostique de I' asthme profession net de-
pend de Ia nature de !'agent, de Ia duree de 
!'exposition et des symptomes et de Ia gravite de 
l'asthme. 
La plupart des asthme avec periode de latence 
ne s' ameliorent pas completement meme a pres 
plusieurs annees du retrait de !'exposition. II peux 
avoir un certain degre d'incapacite. L' hyperreacti-
vite bronchique aussi peut se maintenir due a 
I' inflammation bronchique. 
Si le sujet se maintien dans son lieu de travail, 
en contact avec le produit agressif, I' asthme va 
s'aggraver inevitable et progressivement. Cin-
quante a 75% des travailleurs qui cessent !'expo-
sition continuent a etre symptomatiques et a avoir 
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une hyperreactivite bronchique, bien que pour Ia 
plupart se soit un asthme Ieger ou modere. 
Le retrait pn!coce augmente Ia probabilite de re-
gression ainsi que Ia persistance aggrave l'asthme. 
L'importance de Ia prevention est evidente. La 
prevention primaire a pour but reduire !'exposition 
professionnelle: !'elimination de !'agent, Ia modifi-
cation des methodes de procedure, eventuellement 
Ia substitution par des produits moins agressifs, 
etc. Elle doit etre faite par une equipe de mcdecins, 
hygienistes, ingenieurs, chimistes, etc . Des modifi-
cations des proces de fabrication de certains pro-
duits a permit de reduire leur agressivite et par 
consequence !'occurrence d'asthme10·21. La selec-
tion des individus avant le debut de l'activite pro-
fessionnelle serait desirable, mas n'est pas possi-
ble. Meme l'atopie ne doit pas servir comme 
methode de selection de travailleurs. 
La prevention secondaire vise le diagnostic pre-
coce; les travailleurs exposes doivent etre surveil-
les rcgulierement. Les travailleurs exposes a des 
agents a haul poids moleculaire ou doit reguliere-
ment faire un dcpistage de sensibilisation aux pro-
duits auxquels ils sent exposes et surveiller les tra-
vailleurs sensibilises; si !'agent est de bas poids 
moleculaire, ils doivent n!gulicrement subir des 
questionnaires et des epreuves d'hy.perreactivite 
bronchique. 
La prevention tertiaire vise les travailleurs deja 
atteint d'asthme professionnel. Ces travailleurs 
doivent etre retires et replaces. 
Nous avons vu a propos du diagnostique, que 
!'amelioration fonctionnelle se fait dans les deux 
annees qui suivent Ia fin de !'exposition. On doit 
don attendre 2 ans avant d'etablir une compensa-
tion12. 
Notre groupe6 a fait une evaluation des proces 
cliniques des malades suivit en consultation de ma-
ladies respiratoires professionnels; nous avons trou-
ve 59 (19%) de sujets souffrant d'un asthme profes-
sionnel. lis etaient majoritairement des males et 
fumeurs. Les bois, les isocyanates et d'autres pro-
duits chimiques furent les agents les plus frequents. 
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En ce qui concerne les conditions d'exposition, 
49 des patients avaient une exposition superieur a 
10 annees, 42 n'utilisaient pas de masque de pro-
tection pendant le travail et 57 avaient une relation 
entre !'exposition professionnel et les symptomes. 
La plupart des porteurs d'asthme professionnel 
n'etaient pas atopiques, avaient un syndrome obs-
tructive ventilatoire et une hyperreactivite bronchi-
que non-specifique. Plus de 80% avaient realise 
des mesurements series du debit de pointe. 
76,3% des travailleurs ou ete retires du milieu 
de travail ; parmi ces travailleurs, 93,3% se sont 
ameliores mais 82,2% avaient encore besoin de 
medicaments pour leur asthme. 35,6% ont ete re-
classes et 37% om ete consideres comme porteurs 
d'une incapacite. 
Nous avons actuellement en cours une etude 
prospective concernant l'hypersensibilite au latex 
chez les travailleurs de notre hopital4• 
Jusqu 'a ce moment 147 travailleurs ont subit un 
interrogatoire et des testes de sensibilite cutanee. 
37% des travailleurs essaient atopiques et 4% 
avaient une reaction cutanee positive au latex. 
Parmi Ia population evaluee, on a diagnostiquer 
un asthme professionnel provoque par !'utilisation 
de gants de latex. 
Comme commentaires finales nous renfon;ons 
!'importance social et economique des maladies 
respiratoires professionnelles · et particulier de 
I' asthme professionnel. II faut absolument amelio-
rer les bases de donm~s nationales sur ces maladies, 
les methodes de selection des travailleurs, ainsi que 
les methodes de diagnostique de ces asthmes, et de 
surveillance de ces travailleurs et des milieu de 
travail. La recherche concernant Ia comprehension 
des mecanismes des asthmes professionnels doit 
etre une preoccupation. 
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